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Un fragmento de “Le Petit Prince”: 
 
 
Et il revint vers le renard : 
 
-Adieu, dit-il... 
-Adieu, dit le renard. Voici mon secret. Il est très simple : on ne voit bien qu’avec 
le coeur. L’essentiel est invisible pour les yeux. 
-L’essentiel est invisible pour les yeux, répéta le petit prince, afin de se souvenir. 
-C’est le temps que tu as perdu pour ta rose qui fait ta rose si importante. 
-C’est le temps que j’ai perdu pour ma rose... fit le petit prince, afin de se souvenir. 
-Les hommes ont oublié cette verité, dit le renard. Mais tu ne dois pas l’oublier. Tu 
deviens responsable de ce que tu as apprivoisé. Tu es responsable de ta rose... 
-Je suis responsable de ma rose... répéta le petit prince, afin de se souvenir. 
 
 
Antoine de Saint-Exupéry 
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ABREVIATURAS 
 
aFGF (FGF-1): Factor de crecimiento de fibroblastos ácido 
bFGF (FGF-2): Factor de crecimiento de fibroblastos básico 
bLPL: Lipoproteína lipasa bovina 
BM: Medio basal de las hASMC 
BSA: Albúmina de suero bovino 
CCR-2: Receptor de MCP-1 
CMFDA: 5-chloromethylfluorescein diacetate 
CS: Condroitín sulfatos 
CSLM: Confocal Scanning Laser Microscopy 
CSPG: Proteoglicanos de tipo condroitín sulfato 
CHO: Chinese Hamster Ovary 
DAG: Diacilglicerol 
DNA: Ácido desoxiribonucleico 
D-PBS: Dulbecco’s phosphate-buffered saline 
dpm: desintegraciones por minuto 
DS: Dermatán sulfatos 
DSPG: Proteoglicanos de tipo dermatán sulfato 
ECL: Enhanced chemiluminiscence 
ECM: Extracellular matrix 
EGF: Factor de crecimiento endotelial 
FCS (Foetal calf serum): Suero fetal bovino  
GAGs: Glicosaminoglicanos 
Gal: Galactosa 
GalN: D-galactosamina 
GalNAc: N-acetilgalactosamina 
GlcA: Ácido D-glucorónico 
GlcN: D-glucosamina 
GlcNAc: N-acetilglucosamina 
GM-CSF: Factor estimulante de colonias de granulocitos y macrófagos 
GP: Glicoproteína 
GPI: Glycosylphosphatidylinositol 
hASMC (human arterial smooth muscle cells): Células musculares lisas procedentes de arterias 
humanas 
hAVEC (human adult vein endothelial cells): Células endoteliales de vena humana de adulto 
HDL: Lipoproteínas de alta densidad 
Abreviaturas 
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Hepes: N-[2-hydroxyethyl] piperazine-N’-[2-ethanesulfonic acid] 
HGF: Factor de crecimiento de los hepatocitos 
HRP: Horse Radish Peroxidase 
HS: Heparán sulfatos 
HSPG: Proteoglicanos de tipo heparán sulfato 
ICAM-1: Molécula-1 de adhesión intercelular 
IdoA: Ácido L-idurónico 
IF: Intensidad de fluorescencia en escala de grises 
Ig: Inmunoglobulina 
IGF-1: Factor de crecimiento insulínico-1 
IL: Interleucina 
IL-1: Interleucina-1 
IFN-γ: Interferón gamma 
iNOS: Óxido nítrico sintasa inducible 
IP3: Inositol trifosfato 
JNK: Quinasa Jun-N-Terminal 
KS: Keratán sulfatos 
LDL: Lipoproteínas de baja densidad 
LDLmm: Lipoproteínas de baja densidad mínimamente modificadas 
LDLox: Lipoproteínas de baja densidad oxidadas 
LPL: Lipoproteína lipasa 
LRP (low density lipoprotein receptor-related protein): proteína relacionada con el receptor de 
LDL 
LSC: Laser Scanning Cytometer 
MAPK: Proteína quinasa activada por mitógeno 
MAPKK: Quinasa activada por MAPK 
MCP-1: Proteína-1 quimiotáctica de monocitos 
M-CSF: Factor estimulante de colonias de macrófagos 
MFI: Mean Fluorescence Intensity 
MMPs: Metaloproteinasas de la matriz 
mRNA: Ácido ribonucleico mensajero 
N.A: Numerical aperture 
NGF: Factor de crecimiento neuronal 
PBS: Phosphate Buffered Saline 
PDGF: Factor de crecimiento derivado de plaquetas 
PGs: Proteoglicanos 
PI 3-quinasa: Fosfatidil inositol 3’-quinasa 
PIP2: Fosfatidil inositol bifosfato 
PKC: Proteína quinasa C 
Abreviaturas 
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PLC-γ: Fosfolipasa C gamma 
ROI: Región de interés 
S-BM: Medio completo de las hASMC 
SDS: Sodium dodecyl sulfate 
SMC (smooth muscle cells): Células musculares lisas 
TCA: Ácido tricloroacético 
TGF-β: Factor de crecimiento transformante beta 
TIMPs (tissue inhibitors of matrix metalloproteinases): Inhibidores de MMPs 
Tris: Tris (hydroxymetyl) aminotethane 
Tween-20: Polyoxyethylene-sorbitan monolaurate 
TxA2: Tromboxano A2 
VCAM-1: Molécula-1 de adhesión vascular 
VEGF: Factor de crecimiento vascular endotelial 
VLDL: Lipoproteínas de muy baja densidad 
vWF: Factor von Willebrand 
WST-1: 4-[3-(4-iodophenyl)-2-(4-nitrophenyl)-2H-5-tetrazolio]-1,3-benzene disulfonate 
 
